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jVtemen  Eltern! 


Der  primäre  Gallenkrebs  erschien  zum  ersten  Mal  in  der 
Litteratur  in  den  vierziger  Jahren,  als  Durand  Fardel  6  der¬ 
artige  Fälle  in  einer  Monographie  publicirte.  Seine  Arbeit  blieb 
lange  vereinzelt.  Erst  in  neuerer  Zeit  hat  sich  das  Interesse  der 
Autoren  dieser  Krankheit  zugewendet,  und  wir  verfügen  jetzt 
über  eine  recht  stattliche  Anzahl  einschlägiger  Beobachtungen. 

K.  Zenker  *)  stellte  1889  alles  über  diese  Krebsform  Be¬ 
kannte  zusammen  und  veröffentlichte  gleichzeitig  acht  selbst  beob¬ 
achtete  Fälle  von  primärem  Gallenblasenkrebs,  und  3  Jahre  später 
berichtete  Tiedemann *  2)  über  79  derartige  Fälle.  Später  ist 
von  Siegert  3)  eine  ausführliche  Statistik  über  das  gleiche  Thema 
geliefert  worden,  und  endlich  wurden  von  P.  Gins s er4)  „Bei¬ 
trag  zur  Aetiologie  des  Krebses  mit  besonderer  Berücksichtigung 
des  primären  Gallenblasenkrebses“  und  von  E.  Hartmann:  5) 
„Ein  Fall  von  primärem  Gallenblasenkrebs,“  mehrere  Fälle  aus 
dem  Kieler  pathologischen  Institut  mitgeteilt. 

Ich  werde  nun  im  Folgenden  über  einen  analogen  Fall  be¬ 
richten,  der  sowohl  wegen  seines  klinischen  Verlaufs,  als  auch  in 
aetiologischer  Hinsicht  vielleicht  einiges  Interesse  beanspruchen 
darf. 

Es  handelt  sich  um  eine  53jährige  Frau,  die  seit  Ende 
November  vorigen  Jahres  in  der  Kieler  medicinischen  Klinik  in 
Behandlung  war,  dort  Mitte  Februar  dieses  Jahres  verstarb  und 
im  Kieler  pathologischen  Institut  obducirt  wurde. 


h  Deutsches  Archiv  für  klin.  Medicin.  Bd,  44. 

2)  Dissertation,  Kiel  1891. 

3)  Zur  Aetiologie  des  primären  Carcinoms  der  Gallenblase  (Yirchow’s 
Archiv,  Bd.  132,  pag.  353). 

4)  Dissertation,  Kiel  1895. 

5)  Dissertation,  Kiel  1896. 
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Ich  beginne  mit  dem  Berichte  über  den  Krankheitsverlauf. 

Die  klinische  Epikrise  lautet: 

Keine  Cholelithiasis,  wie  Anfangs  vermutet,  sondern  Kom¬ 
pression  des  duct.  choledochus  durch  carcinomatöse  Portaldrüse, 
Anfangs  vollkommen,  später  unvollkommen,  so  dass  Galle  in  den 
Darm  gelangte.  Tod  durch  chronische  Cholaemie,  zuletzt  durch 
eitrige  Salpyngitis  und  Peritonitis.  Primäres  Carcinom  in  der 
Gallenblasenwand  an  der  Schnürstelle  —  wahrscheinlich  nicht 
durch  Stein,  sondern  von  der  fibrösen  Schnürfurche  aus  ent¬ 
standen. 

Die  Anamnese  ergab  folgendes: 

Patientin  ist  eine  53  Jahre  alte  Brothändlerin.  Mitte  Nov. 
v.  J.  fing  Pat.  an  zu  kränkeln.  Bis  dahin  war  sie  ganz  wohl, 
nur  Magenbeschwerden  (Aufstossen  und  Aufbringen  von  galligem 
Schleim  des  Morgens)  hatte  sie  schon  seit  einem  halben  Jahre. 

Mitte  November  fühlte  sie  sich  schwach,  litt  mehr  an  Uebel- 
keit  als  früher  und  bekam  etwas  Leibschmerzen  in  der  rechten 
Seite.  Stuhlgang  war  braun  und  hart,  es  bestand  Verstopfung. 
Sie  arbeitete  aber  weiter  bis  zum  27.  November.  Dann  konnte 
sie  nicht  mehr  arbeiten  wegen  der  Schmerzen  im  Leibe.  Dieselben 
kamen  anfallsweise  mit  Erbrechen  etwa  alle  AA  bis  V2  Stunde, 
dauerten  einige  Minuten.  Gleichzeitig  wurde  sie  gelb ;  Stuhlgang 
war  weiss.  So  ist  der  Zustand  seitdem  geblieben.  Die  Schmerzen 
kommen  nicht  mehr  so  oft,  sind  auch  weniger  heftig  geworden. 
Erbrechen  tritt  auch  noch  zuweilen  ein.  Der  Appetit  ist  sehr 
schlecht.  Abgemagert  ist  sie  angeblich  nicht.  Oedeme  hat  sie 
nicht  gehabt.  Vor  16  Jahren  hatte  sie  gastrisches  Fieber.  1888 
wurde  das  rechte  Auge  wegen  entzündlichen  Glaukoms  exstirpirt. 
Sonst  ist  sie  bis  auf  vorübergehende  Kopfschmerzen,  Erkältungen 
nie  krank  gewesen. 

Status  19.  XII.  Pat.  ist  gross,  kräftig  gebaut,  von  ziemlich 
gutem  Ernährungszustand.  Es  besteht  starker  Ikterus.  Abdomen 
mässig  aufgetrieben.  Leber  als  harter,  derber  Tumor  fühlbar. 
Oberfläche  ohne  grössere  Unebenheiten.  Am  unteren  Rand  an¬ 
scheinend  die  Gallenblase  fühlbar.  Der  Rand  ist  ziemlich  dick. 
Die  untere  Grenze  des  rechten  Lappens  steht  etwa  in  Nabelhöhe. 
Masse:  18  :  15  :  10. 


Milz  ist  ebenfalls  palpabel.  Masse:  13  :  IOV2.  Sonst  im  Abdomen 
nichts  besonderes.  Kein  Erguss. 

Brustorgane: 

Lungenschall  voll,  reines  Atmen  Herz :  absolute  Dämpfung 
klein,  relative  nicht  vergrössert.  Herztöne  sehr  leise.  Puls  ziem¬ 
lich  klein.  Keine  Oedeme.  Urin  dunkelbierbraun,  enthält  gelb 
gefärbte  Cylinder.  Stuhlgang  hart,  gelbweisslich.  Im  sauren 
Alkoholextrakt  ganz  schwacher  Urobilinstreif. 

21.  XII  Klysma  verursacht  heftigen  Leibschmerz.  Die 
Bauchdecken  sind  etwas  schlaffer,  man  fühlt  auf  der  Leberober¬ 
fläche  eine  ganze  Reihe  kleiner  Knoten.  Vollständiger  Gallen- 
abschluss.  Schnürlappen  der  Leber.  Gallenblase  durchzufühlen. 

26.  XII.  Kothbröckel  farblos.  Urin  sehr  dunkel.  Etwas 
Juckreiz.  Puls  sehr  klein.  Klagen  über  Herzklopfen.  Häufiges 
Erbrechen.  Appetitlosigkeit.  Bitterer  Geschmack  im  Munde. 
Hinten  unten  über  beiden  Lungen  etwas  gedämpfter  Perkussions¬ 
schall,  links  mehr  wie  rechts. 

28.  XII.  Stuhlgang  zum  Teil  dünn,  dunkelbräunlich,  zum 
Teil  festere  Knollen,  innen  farblos,  die  äussere  weichere  Schicht 
braun.  Die  letzten  Teile  bestehen  aus  ganz  braunen,  geformten 
Massen  (von  Haemoglobin-Medication  herrührend).  Erbrechen, 
Kopfschmerzen,  allgemeine  Schwäche,  Appetitlosigkeit. 

30.  XII.  Man  fühlt  die  prall  gefüllte  Gallenblase  unter  dem 
Leberrand  hervorragen.  Sehr  leise  Herztöne. 

2.  I.  97.  Patientin  kann  fast  gar  keine  Nahrung  zu  sich 
nehmen  und  bricht  häufig.  Abmagerung  und  grosse  Schwäche. 
Klagen  über  Kopfschmerzen  und  Anfälle  von  Herzklopfen.  Der 
Puls  sehr  klein,  60  Schläge  in  der  Minute.  Urin  sehr  dunkel  und 
spärlich. 

3.  I.  Stuhlgang  wieder  völlig  farblos. 

6.  I.  Patientin  kann  fast  gar  nichts  essen  oder  trinken 
wegen  des  bitteren  Geschmacks.  Häufiges  Würgen  und  Erbrechen 
etwas  blutig  gefärbten  Schleims.  Die  Gallenblase  ragt  als  grös¬ 
serer  Tumor  —  deutlicher  und  grösser  als  früher  —  unter  dem 
Leberrand  hervor.  Auf  der  Oberfläche  der  Leber  kleine  Knoten 
fühlbar. 

7.  I.  Leicht  blutendes  Zahnfleisch. 
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9.  I.  Zunahme  der  Zahnfleischblutung.  Häufiger  Husten¬ 
reiz,  bei  dem  teils  weissschaumige  Massen,  teils  blutiger  Schleim 
entleert  werden;  letzterer  wahrscheinlich  im  Munde  beigemengt. 
Ueber  den  Lungen  hinten  unten  beiderseits  grobes  Schnurren. 

Zunehmende  Schwäche,  Puls  sehr  klein,  kaum  zu  zählen. 
Klagen  über  Schmerzen  in  der  Magengegend. 

11.  I.  Versuch  der  Punktion  der  Gallenblase.  Nach  zwei 
Einstichen  wird  etwas  seröse  Flüssigkeit  entleert.  Eine  Nadel 
bleibt  liegen,  um  Bildung  von  Adhaesionen  zu  veranlassen. 

12.  I.  Schmerz  an  der  Stelle  der  Kanüle.  Es  hat  sich 
etwas  gelblich  grünliches  Serum  entleert. 

13.  I.  Wegen  starker  Schmerzen  wird  die  Kanüle  entfernt. 
Eine  umschriebene  Stelle  um  den  Einstich  herum  fühlt  sich  resi¬ 
stenter  an  und  ist  sehr  schmerzhaft.  Darunter  das  untere  Ende 
der  Gallenblase  fühlbar. 

15. 1.  Stuhlgang  zum  Teil  hellbräunlich,  zum  Teil  gemischt 
—  grauweiss  und  braun. 

16.  I.  Zahnfleischblutungen  haben  fast  ganz  aufgehört.  Der 
Gallenabschluss  vom  Darm  ist  aufgehoben:  Der  Stuhlgang  ist 
intensiv  braun.  Gallenkonkremente  sind  nicht  gefunden,  Urin 
bräunlich,  getrübt  durch  ausgefallene  Salze. 

18.  I.  Der  bittere  Geschmack  und  Hautikterus  bestehen 
wie  früher.  Die  Schmerzen  in  der  Umgebung  der  Punktionsstelle 
haben  nachgelassen.  Klagen  über  Schmerzen  im  Epigastrium. 

19.  I.  Stuhlgang  giebt  starke  GmeliiTsche  Reaktion. 

20.  I.  Grosse  Schwäche,  sehr  geringe  Nahrungsaufnahme. 
Irin  sehr  spärlich  und  dunkel.  Kochsalzinfusion. 

21.  I.  Die  Leber  ist  seit  gestern  viel  weicher,  der  Rand 
nicht  mehr  so  deutlich  zu  fühlen.  Zahnfleischblutungen  sind  nicht 
mehr  vorhanden.  Im  Urin  reichliche  Gallencylinder. 

23.  I.  Herzkraft  gesunken.  Sehr  kleiner  Puls.  Oedeme  an 
den  Füssen.  Urin  sehr  spärlich  trotz  subkutaner  Kochsalzinfusion 
und  vermehrter  Wasseraufnahme  durch  Getränke. 

26.  I.  Die  Leber  wird  kleiner,  der  Rand  ist  nicht  mehr  so 
derb,  die  Gallenblase  erscheint  weniger  gross  als  früher.  Noch 
immer  Klagen  über  Schmerzen  in  der  Magengegend. 

29.  I.  Urin  spärlich,  sehr  konzentrirt.  Die  Gallencylinder 
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sind  spärlicher  und  blasser.  Patientin  kann  nicht  essen  wegen 
der  Schmerzen  in  der  Magengegend.  Sie  trinkt  etwas  mehr, 
erbricht  weniger. 

4.  II.  Stuhlgang  stark  gefärbt,  enthält  unveränderten  Gallen¬ 
farbstoff,  daneben  reichlich  Urobilin.  Grosse  Schwäche,  Puls  oft 
gar  nicht  zu  fühlen. 

8.  II.  Diurese  nach  Theobromin  verstärkt.  Es  besteht 
noch  geringer  Grad  von  Ikterus.  Urin  immer  noch  sehr  dunkel 
und  konzentrirt.  Sein  Gehalt  an  Gallenfarbstoff  nicht  mehr 
erheblich.  Stuhlgang  stark  gefärbt.  Oedeme  an  den  Unter¬ 
schenkeln  und  den  abhängigen  Teilen  des  Rumpfes.  Klagen 
über  Schmerzen  im  ganzen  Körper.  Leber  viel  kleiner  als  früher. 

10.  II.  Die  Haut  ist  jetzt  von  schmutzig  grau -grünlicher 
Farbe.  Starke  Abmagerung.  Sehr  schwache  Herzthätigkeit.  Ge¬ 
ringe  Benommenheit. 

11.  II.  Gegen  Abend  tritt  ziemlich  plötzlich  Unruhe  und 
Dyspnoe  ein.  Die  Atmung  sehr  angestrengt,  daher  oberflächlich 
und  beschleunigt.  Puls  an  der  Radialis  nicht  zu  fühlen.  Das 
Sensorium  ist  nicht  mehr  frei.  Nach  einer  Stunde  tritt  ohne 
weitere  besondere  Veränderung  der  Exitus  letalis  ein. 

Die  Temperatur  schwankte  während  der  ganzen  Krank¬ 
heitsdauer  zwischen  36,8  und  38,2  °. 

Die  am  12.  II.  im  Kieler  pathologischen  Institut  vorgenom- 
mene  Sektion6)  ergab  folgenden  Befund: 

Wesentlicher  Befund: 

Eitrig-fibrinöse  Peritonitis  besonders  am  Uterus  und  Adnexen 

—  Krebs  der  Gallenblase  auf  den  r.  Leberlappen  übergreifend, 

—  Breite  Schnürfurche  daselbst  —  Kompression  des  duct.  chole- 
dochus  durch  krebsige  Lymfdrüse  —  Starke  Erweiterung  der 
Gallenblase,  des  duct.  cysticus  und  hepaticus  —  Sehr  starker 
Ikterus  der  Leber  —  Schrumpfniere  —  Frische  Milzschwellung 

—  Abscess  in  den  Bauchdecken  —  Eitrige  Salpyngitis  mit  starker 
Wandverdickung — Beiderseitige  Schenkelbrüche  —  Starkes  Lungen- 
oedem  und  Emfysem  —  Schiefrige  Bronchialdrüsen  —  Fettige 


*)  S.-Nr.  55.  1897. 


« 
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Degeneration  des  Herzens  —  Atrofie  der  Ovarien  —  Geringe  alte 
Verdickung  an  der  Mitralis  —  Residuen  von  Pleuritis  beiderseits.  — 

Sectionsprotokoll. 

"Weiblicher  Leichnam,  sehr  stark  abgemagert.  Haut  intensiv 
gelb  mit  geringen  Totenflecken. 

Geringe  Starre.  Unterhautgewebe  nur  am  Bauch  etwas 
fettreicher.  Muskulatur  schwach  entwickelt,  blass. 

Bauch.  Decken  etwas  aufgetrieben.  Links  vom  Nabel  ein 
Abscess.  In  der  Höhle  sehr  reichliche,  trübe,  stark  gallige  Flüssig¬ 
keit.  Peritoneum  durch  zarte  und  dickere  Fibrinauflagerungen 
verklebt.  In  der  Beckenhöhle  hellgelbe  Eiterflocken  in  stark 
ikterischer,  trüber  Flüssigkeit. 

Leber  sehr  gross  mit  einer  breiten  Schnürfurche.  Gallen¬ 
blase  überragt  den  Leberrand  um  5 7a  cm.  Sie  ist  bis  6  cm. 
breit.  An  ihrem  unteren  Ende  das  Netz  locker  angheftet.  Am 
Fundus  dazwischen  ein  hanfkorngrosser  Eiterheerd.  Leberober¬ 
fläche  düstergrau.  Auf  dem  Durchschnitt  fein  marmorirt,  hellgelb 
und  olivengrün.  Aus  den  Gallengängen  fliesst  sehr  reichliche 
dunkle  Galle.  Die  Schnürfurche  des  r.  Lappens  von  grösseren 
und  kleineren  Knötchen  durchsetzt.  An  dieser  Stelle  ist  die 
Gallenblase  fest  angewachsen  und  auf  dem  Durchschnitt  durch 
Gallenblase  und  den  betreffenden  Leberabschnitt  zeigt  sich  die 
Krebsmasse  des  Lappens  unmittelbar  übergehend  in  die  stark 
verdickte  Gallenblasenwand.  Von  letzterer  ist  die  etwa  2  mm. 
dicke  innerste  Schichte  etwas  lockerer.  An  der  betreffenden  Stelle 
fühlt  die  Innenfläche  der  Gallenblase  sich  etwas  rauh  an  (in  der 
Ausdehnung  eines  Thalerstückes),  ist  weniger  gallig  imbibirt  und 
etwas  tiefer  liegend  als  die  übrige  Wand;  diese  ist  dunkelgrün  ge¬ 
färbt, stellenweise  mit  Gruppen  flacher  papillärer  Erhebungen  besetzt. 

Ductus  cysticus  sehr  stark  gewunden  und  erweitert,  seine 
Wand  dunkelgrün,  ebenso  ductus  hepaticus.  Der  ductus  chole- 
dochus  ist  eng,  die  Wand  nur  ganz  blass  gelb,  an  seinem  oberen 
Ende  anscheinend  komprimirt  durch  eine  unregelmässig  rundliche, 
etwa  taubeneigrosse,  krebsige  Lymfdrüse. 

Der  Processus  vermiformis  hängt  tief  ins  Becken  hinab,  ist 
in  seiner  unteren  Hälfte  stark  verdickt, 
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k  Für  die  mikroskopische  Untersuchung  wurden  Stücke 
aus  der  krebsig  verdickten  Gallenblasenwand  entnommen  an  der 
Stelle,  wo  sie  mit  den  angrenzenden  Leberpartieen  fest  verwachsen 
ist.  Dieselben  wurden  in  Ortscher  Flüssigkeit  und  in  Alkohol 
gehärtet,  in  Celluloidin  eingebettet  und  mit  Haematoxylin-Eosin 
gefärbt.  Wenn  wir  bei  der  Betrachtung  der  mikroskopischen 
Praeparate  von  der  Gallenblasenwand  ausgehen,  so  treffen  wir 
zunächst  auf  eine  bindegewebige  Verdickung  dieser.  Hieran 
schliessen  sich  sehr  zahlreiche,  abnorme  gewucherte,  in  der  Längs¬ 
und  Querrichtung  getroffene  Drüsen  an.  An  einigen  Stellen  sind 
die  Drüsenlumina  ganz  frei  und  von  einem  einfachen  Cylinder- 
epithel  eingefasst.  An  den  meisten  Lumina  aber  ist  dieses  Epi¬ 
thel  gewuchert,  so  dass  entweder  doppelte  und  dreifache  Lagen 
von  Cylinderepithelien  in  das  Lumen  hineinragen,  oder  letzteres 
vollständig  von  polymorphen  Zellen  ausgefüllt  ist.  Die  Hohlräume 
liegen  z.  T.  hart  an  einander,  z.  T.  sind  sie  durch  Zellhaufen 
von  epitheloidem  Charakter  von  einander  getrennt. 

Bewegen  wir  uns  nun  nach  der  Leber  hin,  so  ändert  sich 
das  Bild  mit  einem  Schlage.  Die  Drüsenlumina  hören  ganz  auf, 
und  statt  ihrer  finden  wir  ein  zellreiches  Bindegewebe  und  da¬ 
zwischen  unregelmässig  verteilte  Haufen  von  Krebszellen,  die  in 
dichten  Knäueln  zusammenliegen,  aber  auch  schmälere,  lange 
Ausläufer  in  die  Umgebung  hineinsenden. 

Normale  Leberzellen  sind  hier  gar  nicht  zu  sehen,  das 
Leberparenchym  ist  gänzlich  von  den  Krebszellennestern  und  dem 
bindegewebigen  Stroma  verdrängt. 

Wir  haben  es  also  mit  einem  typischen  Adenocarcinom  der 
Gallenblasenwand  zu  thun,  und  zwar  ist  dieses  auf  einem  Boden 
entstanden,  der  nach  der  Ansicht  vieler  Anatomen  gar  keine, 
nach  anderen  wie  Gerlach  8)  und  Luschka  9)  nur  sehr  spär¬ 
liche  Drüsen  besitzt.  Wo  aber  keine  Drüsen  vorhanden  sind, 
kann  ein  primäres  Adenom  nie  und  nimmer  entstehen.  Den 
Schlüssel  zu  diesem  Bätsel liefert  uns  die  Arbeit  von  A.  Müller.10) 


8)  Handbuch  der  Gewebelehre. 

9)  Zeitschr.  f.  ration.  Medicin.  3  R.  Bd.  IV.  Heft  3. 

10)  Dissertation  Kiel  1892. 


12 


Dieser  Autor  hat  in  einer  längeren  Reihe  sorgfältiger  Untersu¬ 
chungen  die  Angaben  der  Anatomen  nur  bestätigen  können;  er 
hat  sogar  in  normalen  Gallenblasen  niemals  Drüsen  gesehen 
Dagegen  hat  er  solche  in  grosser  Menge  in  allen  steinhaltigen 
Gallenblasen  gefunden.  Er  schliesst  daher,  dass  das  Vorkommen 
zahlreicher  Drüsen  zur  Steinbildung  sehr  disponire,  „in  der  Weise 
vielleicht,  dass  der  von  diesen  Drüsen  abgesonderte  Schleim  der 
Steinbildung  günstig  ist.“  Ueher  die  Entstehung  des  Carcinoms 
sagt  er:  „Aus  den  ausserordentlich  ähnlichen  Bildern,  welche  bei 
einfachen  Drüsenwucherungen  der  Gallenblase  und  beim  echten 
Gallenblasenkrebs  sich  ergehen,  glaube  ich  darauf  schliessen  zu 
dürfen,  dass  unter  Umständen  die  wuchernden  Drüsen  den  Cha¬ 
rakter  des  echten  Carcinoms  annehmen.  Eine  Stütze  findet 
meine  Ansicht  in  der  Statistik,  die  das  überaus  häufige  Vor¬ 
kommen  von  Carcinom  in  Gallenblasen  mit  Steinen  ergieht,  d.  h. 
in  solchen  Blasen,  die  einmal  meinen  Untersuchungen  gemäss 
Drüsen  enthalten  und  in  denen  ferner  durch  die  Anwesenheit  der 
Steine  ein  Reizzustand  besteht,  der  die  Drüsen  zur  Wucherung 
bringt  “ 

Zenker  n)  macht  ebenfalls  die  Steine  für  die  Entstehung 
des  Krebses  verantwortlich.  Er  stützt  sich  hierbei  einmal  auf  seine 
eigenen  Fälle,  wo  immer  Gallensteine  nachgewiesen  waren,  ausser¬ 
dem  stellt  er  eine  Tabelle  von  25  Publikationen  über  primären 
Gallenblasenkrebs  zusammen,  der  fast  stets  mit  Cholelithiasis 
vergesellschaftet  war:  von  48  Fällen  ist  41  mal  das  Vorhanden¬ 
sein  von  Steinen  angegeben,  in  den  übrigen  7  war  letzteres  zum 
mindesten  nicht  mit  Sicherheit  auszuschliessen. 

In  manchen  Fällen  gelingt  es  eben  nicht,  die  Steine  seihst 
zu  entdecken;  sie  sind  dann  weder  bei  der  Sektion  in  der  Gallen¬ 
blase  noch  intra  vitam  in  den  Darmentleerungen  gefunden  worden. 
In  solchen  Fällen  kann  die  Diagnose  dennoch  zuweilen  auf  Cho¬ 
lelithiasis  gestellt  werden,  indem  sich  das  frühere  Vorhandensein 
der  Steine  durch  ihre  Hinterlassenschaft  verrät.  Einmal  nämlich 
findet  man  p.  m.  eine  auffallende  Erweiterung  des  duct.  cysticus 
und  choledochus,  die  heim  Durchpassiren  der  Konkremente  zu 


n)  1.  c. 


13 


Stande  gekommen  ist,  oder  es  zeigt  sich  an  der  inneren  Wand 
der  Gallenblase  eine  Narbe,  welche  dadurch  entstanden  ist,  dass 
die  Steine  an  dieser  Stelle  eine  Druckatrofie  und  Nekrose  mit 
nachfolgender  Geschwürsbildung  und  narbiger  Verheilung  verur¬ 
sacht  haben. 

Gerade  solche  Narben  macht  Zenker  für  die  Entstehung 
fies  Oarcinoms  verantwortlich.  Er  schliesst  sich  in  diesem  Punkte 
der  Ansicht  Hauser ’s  12)  an,  welcher  das  chronische  Magenge¬ 
schwür  gewissermassen  als  das  Vorstadium  des  Magenkrebses 
bezeichnet  und  zwischen  den  durch  den  Vernarbungsprocess  er¬ 
zeugten  atypischen  Drüsenwucherungen  und  dem  Carcinom  nur 
einen  graduellen  Unterschied  annimmt.  Nach  Hauser  kommen 
erstere  durch  Wegfall  der  physiologischen  Widerstände  zu  Stande. 
Zenker  glaubt  in  diesen  atypischen  Drüsenwucherungen  ein 
übertriebenes  Heilbestreben  der  Natur  erblicken  zu  dürfen.  Er 
sagt:  „Denken  wir  uns  durch  einen  derartigen  Geschwürs-  und 
Vernarbungsprocess  eine  atypische  Drüsenwucherung  angeregt, 
nehmen  wir  dazu  eine  allgemeine  Erschlaffung  der  Gewebe,  da¬ 
mit  eine  Aufhebung  des  histogenetischen  Gleichgewichts,  wie  sie 
bei  alten  Leuten  sich  fast  immer  findet  und  damit  Hand  in 
Hand  ein  TJeberwiegen  der  epithelialen  Elemente,  so  haben  wir 
den  Uebergang  derartiger  Wucherungen  zum  Carcinom,  sobald 
irgend  welche  längere  Zeit  ein  wirkende  Heize  sich  geltend  machen.“ 

Nach  Zenker  sind  also  das  Primäre  die  Gallensteine,  diese 
erzeugen  Nekrose,  Geschwüre  und  event.  Narbenbildung  in  der 
Blasenwand,  im  Anschluss  hieran  entsteht  dann  die  Drüsen¬ 
wucherung,  die  schliesslich  zur  Krebsbildung  ausartet.  Nach 
Müller  besteht  in  solchen  Fällen  von  vornherein  ein  grosser 
Drüsenreichtum  der  Gallenblasenwand,  dieser  führt  zur  Stein¬ 
bildung  und  durch  den  Beiz  der  Steine  entsteht  das  Carcinom. 
Darin  aber  sind  beide  Autoren  einig,  dass  die  Gallensteine  regel¬ 
mässig  die  Vorläufer  des  Krebses  sind.  Auch  Klebs  13)  und 


12)  Das  chronische  Magengeschwür,  sein  Vernarbungsprocess  und  dessen 
Beziehung  zum  Magencarcinom.  Leipzig  1883. 

18)  Handbuch  der  patholog.  Anatomie. 
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Schüppel  14)  sind  der  Ansicht,  dass  die  Steine  ein  wesentliches 
aetiologisches  Moment  für  Entstehung  des  Gallenblasencarcinoms 
abgeben,  und  diese  Ansicht  ist  jetzt  wohl  ganz  allgemein  als 
richtig  anerkannt. 

Wir  kommen  nun  zu  der  Frage,  wie  in  unserem  Falle  das 
Entstehen  des  Krebses  zu  erklären  ist.  Es  ist  das  nächstlie- 
gende,  an  Gallensteine  zu  denken.  Denn  wie  wir  gesehen  haben, 
bildet  die  Cholelithiasis  fast  stets  den  Vorläufer  und  legt  den 
Grund  für  den  Gallenblasenkrebs.  Aus  der  drüsigen  Natur  des 
Carcinoms  dürfen  wir  folgern,  dass  es  sich  auch  in  unserem  Falle 
um  eine  drüsenreiche  Gallenblase  handelte.  Nach  der  sehr  ein¬ 
leuchtenden  Hypothese  A.  Müllers  war  also  diese  Blase  zur 
Konkrementbildung  disponirt,  zumal  bei  einer  Frau,  bei  der  in¬ 
folge  des  Schnürens  eine  Compression  des  Ausführungsganges  der 
Gallenblase  und  dadurch  zeitweilig  Gallenstagnation  bestand,  und 
bei  welcher  aus  gleichem  Grunde  eine  ausgiebige,  den  Gallenab¬ 
fluss  fördernde  Atmung  unmöglich  sein  musste.  Dass  die  Pa¬ 
tientin  in  diesem  Punkte  besonders  schwer  gesündigt  hatte,  be¬ 
weist  die  stark  ausgeprägte,  fibrös  verdickte  Schnürfurche,  die 
über  den  rechten  Leberlappen  und  die  Gallenblase  hinwegzieht. 
Es  ist  also  von  vornherein  wahrscheinlich,  dass  diese  Frau  Gallen¬ 
steine  hatte.  Hierfür  spricht  ferner  die  bestehende  Erweiterung 
der  Ausführungsgänge,  die  sich  schwer  anders  als  von  durchge¬ 
tretenen  Konkrementen  herrührend  erklären  lässt,  und  endlich 
die  anatomischen  Verhältnisse  an  der  inneren  Gallenblasenwand. 
Es  ist  nämlich  wahrscheinlich  die  thalergrosse,  helle,  etwas  rauhe 
und  eingesunkene  Stelle,  welche  oben  im  Sektionsprotokoll  er¬ 
wähnt  wurde,  das  Produkt  eines  früheren  Beizungszustandes  Hier 
ist  auch  die  Stelle,  wo  die  Gallenblase  fest  mit  der  Leber  ver¬ 
wachsen,  wo  der  Krebs  am  stärksten  entwickelt  ist,  und  von  wo 
er  wohl  auch  seinen  Ausgang  genommen  hat. 

Dem  gegenüber  vertritt  die  klinische  Epikrise  die  Ansicht, 
dass  es  sich  in  diesem  Falle  nicht  um  Cholelithiasis  gehandelt 
habe.  Es  soll  der  Krebs  nicht  durch  Steine,  sondern  allein  von 


14)  v.  Ziemssen’s  Handbuch  der  speciellen  Pathologie  und  Therapie. 
Bd.  VIII.,  1. 
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der  fibrösen  Schnürfurche  aus  entstanden  sein.  Diese  Erklärung 
ist  an  und  für  sich  nicht  unannehmbar,  da  sowohl  durch  das 
Schnüren  Untergang  von  Lebergewebe  und  dadurch  schon  An¬ 
regung  zu  Wucherungs  Vorgängen  als  Regenerationsversuchen  wahr¬ 
scheinlich  ist,  als  auch  durch  das  Schnüren  zweifellos  Reizzu¬ 
stände  entstehen  müssen.  Doch  spricht  dagegen  die  Erfahrung, 
dass  bei  dem  ungemein  häufigen  Vorkommen  von  Schnürlebern 
gerade  Gallenblasenkrebs  bisher  nicht  ohne  Gallensteine  als 
Zwischenglied  zur  Beobachtung  kam,  während  allerdings  primärer 
Krebs  im  abgeschnürten  Leberlappen  von  Herrn  Geheimrat  Heller 
beobachtet  wurde.  Für  das  fast  regelmässige  Zusammentreffen 
von  Cholelithiasis  und  Gallenblasenkrebs  haben  wir  bereits  sta¬ 
tistische  Belege  gegeben. 

Sodann  spricht  für  die  frühere  Anwesenheit  eines  Steines 
die  narbige  Stelle  in  der  Blasenwand  und  endlich  die  Kranken¬ 
geschichte:  Das  plötzliche  Aufhören  des  Gallenabschlusses  4 
Wochen  vor  dem  Tode  ist  nicht  gut  anders  als  mit  der  Durch¬ 
wanderung  und  Ausstossung  eines  Steines  zu  erklären,  welcher 
den  Ausführungsgang  zeitweilig  verstopft  hatte.  Dass  keine  Steine 
in  den  Entleerungen  gefunden  worden  sind,  kann  nicht  als  be¬ 
weisend  erachtet  werden,  da  bekanntlich  kleine  Steine  besonders 
in  ikterischen  Stühlen  selbst  einem  geübten  Untersucher  entgehen 
können.  Dass  einzig  und  allein  die  dem  oberen  Ende  des  ductus 
choledochus  aufsitzende  krebsige  Lymfdrüse  durch  Kompression 
den  Gallenabschluss  zu  Stande  gebracht  hätte,  ist  deshalb  un¬ 
wahrscheinlich,  weil  dann  der  plötzlich  erfolgte  Wiedereintritt  der 
Galle  in  den  Darm  nicht  zu  verstehen  wäre.  Es  liegt  kein  Grund 
vor,  weshalb  der  Druck  der  Drüse  auf  den  Ausführungsgang 
mit  einem  Schlage  hätte  aufhören  oder  auch  nur  geringer  werden 
sollen,  vielmehr  wäre  eine  stetige  Zunahme  des  Drucks  das  Wahr¬ 
scheinliche  gewesen.  Eine  krebsige  Lymfdrüse  kann,  falls  nicht 
Erweichung  eintritt,  eine  Gestaltsveränderung  nur  im  Sinne  einer 
Vergrösserung  erfahren,  eine  solche  liegt  aber  nicht  vor;  auch 
für  eine  Verlagerung  der  Drüse  war  keine  Ursache  vorhanden. 
Allerdings  drückte  die  Drüse  auf  den  Ausführungsgang  und  ver¬ 
engerte  seine  obere  Oeffnung.  Der  zeitweilige  völlige  Verschluss 
kapn  aber  wohl  gerade  durch  einen  vielleicht  kleinen  Stein  ver- 
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ursacht  gewesen  sein,  welcher  sonst  geringe  oder  gar  keine  Ver¬ 
legung  gemacht  hätte,  die  durch  die  krebsige  Lymfdrüse  leicht 
verengte  Stelle  aber  verschloss  und  so  bei  seinem  Durchtritt  das 
plötzliche  Sistiren  der  ikterischen  Erscheinungen  zur  Folge  hatte. 

Wenn  nun  aber  das  Schnüren  und  die  Schnürfurche  wohl 
nicht  direkt  und  allein  für  die  Entstehung  des  Krebses  verant¬ 
wortlich  zu  machen  sind,  so  haben  sie  doch,  ganz  abgesehen  von 
ihrer  aetiologischen  Bedeutung  für  die  Steinbildung,  dabei  eine 
wesentliche  Rolle  gespielt.  Wir  haben  uns  nämlich  den  anato¬ 
mischen  Process  folgendermassen  vorzustellen.  Entweder  brachten 
ein  durch  Steine  bedingter  Reiz  und  der  Schnürreiz,  zu  gleicher 
Zeit  ein  wirkend,  die  Drüsen  der  Gallenblasenwand  zur  Wuche¬ 
rung.  Diese  bekam  allmählich  einen  atypischen  Charakter,  bis 
sie  schliesslich  krebsig  wurde.  Oder  es  sind  die  im  G-efolge  der 
Cholelithiasis  entstandene  Narbe  und  die  fibröse  Schnürfurche 
als  Aetiologie  zu  betrachten,  welche  letztere,  wie  wir  gesehen 
haben,  auch  die  Gallenblase  in  Mitleidenschaft  gezogen  hatte. 

Bei  der  Narbe  wie  bei  der  Schnürfurche  liegt  eine  Gewebsatrofie 
vor.  Aus  dieser  resultirt  eine  Abnahme  der  physiologischen 
Widerstände  und  hierdurch  secundäre  Drüsenwucherung,  oder 
letztere  wäre  der  Ausdruck  des  obenerwähnten  Heilbestrebens 
des  Körpers  gewesen,  indem  die  durch  das  Schnüren  gesetzte 
fibröse  Umwandlung  bezw.  die  Vernarbung  der  Blasen  wand  durch 
eine  Wucherung  der  Drüsenzellen  kompensirt  wurde.  Von  dieser 
bis  zur  Entwicklung  des  Adenocarcinoms  ist  dann  im  anatomi¬ 
schen  Sinne  nur  ein  kleiner  Schritt. 

Es  hat  sich  nun  das  Adenocarcinom  der  Gallenblase  durch 
Contiguität  auf  die  Leber  fortgesetzt.  Da  der  Krebs  aber  das 
fibröse  Gewebe  der  Schnürfurche  vorgefunden  hat,  sind  hier  die 
Drüsen  spärlicher  und  wir  bekommen  ein  an  Carcinoma  fibrosum 
erinnerndes  Bild.  Von  der  Berührungsstelle  mit  der  Gallenblase 
aus  setzt  sich  ein  1  cm.  breiter  krebsiger  Streifen  der  Pfortader¬ 
verzweigung  folgend  in  die  Leber  hinein  fort. 

Wenn  wir  jetzt  im  Anschluss  an  die  anatomische  Würdi¬ 
gung  unseres  Falles  einen  kurzen  Blick  auf  den  klinischen  Ver-  i 
lauf  werfen,  so  ist  zunächst  bemerkenswert,  dass  schon  intra  vitam 
die  Diagnose  auf  Gallenblasenkrebs  gestellt  werden  konnte. 


.  i  i  ^  ...  - — . 
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Es  ist  dies  nicht  die  Regel  und  nur  in  besonders  markanten 
Eällen  ist  es  möglich,  den  Gallenblasenkrebs  am  Lebenden  mit 
Sicherheit  zu  erkennen.  Villard15)  spricht  sich  über  diesen 
Punkt  in  einer  1872  erschienenen  und  in  der  „Gazette  des  liöpi- 
taux“  auszugsweise  abgedruckten  Schrift  in  gleichem  Sinne  aus : 
„Schmerzen  in  der  Gegend  des  rechten  Hypochondriums,  die 
manchmal  kolikartigen  Charakter  annehmen  können“  — -  wie  in 
unserem  Falle  —  „ein  eiförmiger  oder  rundlicher,  zuweilen  mit 
Knötchen  versehener  Tumor  an  der  Stelle,  wo  sonst  die  Gallen¬ 
blase  sich  befindet,  der  Ikterus  mit  allen  seinen  Folgeerschei¬ 
nungen,  manchmal  intermittirendes  Fieber,  endlich  die  Symptome 
der  Krebskachexie  —  sind  die  Hauptcharakteristica  des  Carci- 
noms  der  Gallen wege,  jener  Krankheit,  deren  Diagnose  zu  stellen 
stets  sehr  schwierig  ist  und  die  immer  den  Exitus  letalis  im  Ge¬ 
folge  hat.“ 

Erwähnenswert  ist  noch,  dass  Patientin  nur  ganz  im  Beginn 
der  Erkrankung,  vor  der  Aufnahme  in  die  Klinik,  an  Schmerzen 
in  der  Lebergegend  gelitten  haben  wollte.  Später  hatten  diese 
sich  ganz  verloren,  wohl  aber  wurden  lange  Zeit  hindurch  und 
noch  kurz  vor  dem  Tode  Magenschmerzen  geklagt  und  zeitweise 
sogar  aus  diesem  Grunde  Nahrungsaufnahme  verweigert.  Diese 
Magenschmerzen,  für  die  es  schwer  ist,  eine  befriedigende 
Erklärung  aus  den  anatomischen  Verhältnissen  heraus  zu  geben, 
verdienen  umso  grössere  Beachtung,  als  auch  Zenker  dieselbe 
Angabe  für  mehrer  seiner  Fälle  macht,  so  dass  sie  anscheinend 
ein  nicht  seltener  klinischer  Befund  sind,  der  noch  dazu  geeignet 
erscheint,  die  Diagnose  irre  zu  leiten. 

Fassen  wir  zum  Schluss  das  Resultat  unserer  Betrachtung 
zusammen,  so  ergiebt  sich  Folgendes.  Es  handelt  sich  um  ein 
primäres  Adenocarcinom  der  Gallenblase  und  durch  Kontiguität 
entstandene  Krebsknoten  in  dem  angrenzenden  Teil  der  Leber. 
Der  primäre  Krebs  ist  wahrscheinlich  im  Anschluss  an  Gallen¬ 
steine  zu  Stande  gekommen,  vielleicht  auch,  wenn  auch  unwahr¬ 
scheinlicher,  ohne  solche  durch  den  Schnürreiz  allein.  Die  Gallen¬ 
steine  haben  die  innere  Blasenwand  in  einen  chronischen  Reiz- 


15)  Etudes  sur  le  cancer  primitif  des  voies  biliaires.  18v2. 
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zustand  versetzt,  welcher  wesentlich  erhöht  wurde  durch  den  in¬ 
folge  des  Schnürens  auf  die  Aussenwand  ausgeübten  Druck;  und 
an  dieser  stark  gereizten  und  fibrös  verdickten  Stelle  der  Blasen¬ 
wand  ist  es  zur  Krebsentwicklung  gekommen. 

Es  ist  also  direkt  und  indirekt  das  Schnüren  und  die  Schnür- 
furche  für  die  Krebsbildung  verantwortlich  zu  machen,  ja  man 
darf  wohl  behaupten,  dass  diese  Frau  ihren  Krebs,  nur  weil  sie 
der  Unsitte  des  starken  Schnürens  huldigte,  acquirirt  hat. 

Es  mag  also  dieser  Fall  einen  Beitrag  zu  der  grossen  Zahl 
von  Gefahren  liefern,  denen  jene  -  törichte  und  geschmacklose 
Mode  die  Frauenwelt  aussetzt.  Der  bemerkenswerten  Mahnung 
Heller ’s  16)  und  March  and’s  17)  mag  an  dieser  Stelle  auch 
Erwähnung  geschehen,  welche  den  Nachweis  führen,  wie  sehr  das 
Schnüren  für  die  Entstehung  der  Cholelithiasis  mit  ihren  Qualen 
und  Gefahren  verantwortlich  gemacht  werden  muss.  So  auch  nur 
ist  die  Häufigkeit  der  Gallensteine  und  des  Gallenblasenkrebses 
bei  dem  weiblichen  Geschlechte  im  Vergleich  zu  den  Männern 
zu  erklären.  So  weist  z.  B.  Peters  18)  in  einer  Zusammen¬ 
stellung  von  5  Statistiken  nach,  dass  sich  unter  14670  Sektionen 
1003  mal  Gallensteine  fanden,  d.  h.  bei  6,83  %  aller  Fälle,  und 
zwar  3,73  %  beim  männlichen  gegen  10,88  %  beim  weiblichen 
Geschlecht.  In  weit  höherem  Masse  noch  werden  die  Frauen 
vom  Krebs  bevorzugt.  Tiedemann  19)  hat  74  Fälle  von  Gallen  - 
biasenkrebs  zusammengestellt,  worunter  59  mal  d.  h.  in  79,7  % 
Steine  gefunden  wurden.  Der  Krebs  betraf  in  11,3  %  dieser 
Fälle  das  männliche  und  in  8  8,7  °/o  das  weibliche  Geschlecht! 

Für  den  Arzt  ergiebt  sich  aus  diesen  Erfahrungen  die  Auf¬ 
gabe  in  seinem  Wirkungskreise  der  Unsitte  des  Schnürens  ener¬ 
gisch  entgegen  zu  arbeiten  und  mit  allen  Kräften  die  modernen 
reformatorischen  Bestrebungen  zu  unterstützen,  die  sich  in  erfreu¬ 
licher  Weise  mit  einer  Umwandlung  der  Frauen tracht  von  Grund 
aus  beschäftigen  und  einen  Kleidungsmodus  zu  erschaffen  bestrebt 
sind,  der  in  erhöhtem  Masse  als  bisher  den  sanitären  Anfor¬ 
derungen  gerecht  wird. 

16)  Mitteilungen  für  den  Verein  Schleswig-Holstein.  Ärzte.  1886. 

1<)  Deutsche  medicin.  Wochenschrift.  1888.  Nr.  12. 

18)  Gallensteinstatistik.  I.  D.  Kiel  1890, 

l8)  1.  o, 
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Schliesslich  ist  es  mir  eine  angenehme  Pflicht,  Herrn  Geheim¬ 
rat  Prof.  Dr.  Heller  für  die  Anregung  zu  dieser  Arbeit  und 
für  die  liebenswürdige  Unterstützung  bei  der  Abfassung  derselben, 

sowie  Herrn  Geheimrat  Prof.  Dr.  Quincke  für  die  freundliche 
•  • 

Überlassung  des  klinischen  Materials  meinen  ergebensten  Dank 
auszusprechen. 


Vita. 


Ich,  Ernst  Ob  er  warth,  bin  am  3.  Januar  1873  in  Berlin 
als  Sohn  des  Fabrikbesitzers  Emil  Oberwarth  geboren.  Ich 
besuchte  das  Kgl.  französische  Gymnasium  zu  Berlin  und  erhielt 
hier  Ostern  1891  das  Zeugnis  der  Reife.  Ich  studirte  dann 
Medicin  in  Berlin,  München  und  Kiel.  Das  Tentamen  physicum 
bestand  ich  Michaelis  1894  in  Berlin,  in  Kiel  bestand  ich  das 
Staatsexamen  am  12.  Febr.  1897,  das  Rigorosum  am  13.  Febr. 
1897.  Meiner  Militärpflicht  mit  der  Waffe  genügte  ich  im  Winter 
1893 — 94  in  München  beim  1.  Schweren  Reiter-Regiment  „Prinz 
Carl  y.  Bayern“. 
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